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Цель. Оценка влияния тромбофилических состояний на течение ТЭЛА и эффективность тромболитической терапии. 
Материалы и методы. Изучено влияние нарушений гемостаза на частоту рецидивов ТЭЛА, флеботромбоза и тромбоза 
нижней полой вены (НПВ) у 70 больных с острой массивной ТЭЛА.
Результаты. Гематогенная тромбофилия (ГТ) была обнаружена у 25,7 % пациентов. Выяснилось, что у больных с гема-
тогенными тромбофилиями тромбозы и эмболии в кава-фильтр наблюдались чаще, чем у пациентов с ТЭЛА неустановленной 
этиологии.
Выводы. Доказано, что проведение дифференцированной терапии ГТ у больных с острой ТЭЛА позволяет существенно 
снизить риск повторных тромботических эпизодов.
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Purpose. This study was aimed at examining the infl uence of thrombophilic conditions on pulmonary embolism (PE) and the effi cacy 
of thrombolytic therapy. 
Materials and methods. The effects of haemostatic disorders on the frequency of recurrent PE, phlebothrombosis and inferior vena 
cava thrombosis were studied in 70 patients with acute massive PE. 
Results. Hematogenic thrombophilia was detected in 25,7 % of patients. It was found that thrombosis and embolism in the vena cava fi l-
ter were observed more frequently in patients with hematogenic thrombophilia than in patients with pulmonary embolism of unknown etiology. 
Conclusions. It was proved that differentiated treatment of hematogenic thrombophilias can signifi cantly reduce the risk of recurrent 
thrombotic episodes in patients with acute pulmonary embolism. 
Key words: thrombosis, acute pulmonary embolism, hematogenic thrombophilia, acute pulmonary embolism, hematogenous throm-
bophilias.
Введение
В настоящее время установлено, что частой 
причиной тромбозов различных локализаций яв-
ляются тромбофилии. Известно, что риск развития 
тромбоэмболических осложнений возрастает в гео-
метрической прогрессии при наличии у больного 
не одного, а нескольких тромбофилических нару-
шений [1–4]. Учитывая то, что тромбоз глубоких 
вен и связанная с ним тромбоэмболия легочной ар-
терии (ТЭЛА) представляют серьезную проблему 
современного здравоохранения и являются наибо-
лее частой причиной ранней инвалидизации и ги-
бели больных, лечение и вторичную профилактику 
ТЭЛА необходимо проводить с учетом выявленных 
нарушений в системе гемостаза, что позволит су-
щественно снизить риск повторных тромботиче-
ских эпизодов [1–3, 5, 7, 8]. 
Целью настоящей работы явилось уточне-
ние влияния тромбофилии на клиническое течение 
ТЭЛА и эффективность тромболитической терапии. 
Материалы и методы
Было обследовано 70 больных с острой мас-
сивной ТЭЛА. При поступлении в клинику у всех 
пациентов проводился забор крови с целью оценки 
системы гемостаза и выявления маркеров тромбофи-
лии. Определялись следующие параметры: 1. Акти-
вированное парциальное тромбопластиновое время 
(АПТВ). 2. Протромбиновое время (ПВ). 3. Тромби-
новое время (ТВ). 4. Концентрация фибриногена в 
плазме. 5. Д-димер. 6. Уровень растворимого фибри-
на (РФ) в плазме ортофенантролиновым тестом. Для 
идентификации тромбофилий определяли актив-
ность антитромбина III (АТ III), концентрацию про-
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теина С, резистентность фактора Va к активирован-
ному протеину С (АПС-Р), уровень гомоцистеина 
(ГЦ) в сыворотке крови. Проводили определение в 
плазме крови волчаночного антикоагулянта (ВА). 
Статистический анализ данных проводился с по-
мощью программы Statistica 6. При нормальном рас-
пределении достоверность различий вычисляли по 
критерию Стьюдента, в остальных случаях использо-
вались непараметрические критерии сравнения выбо-
рок, результаты представлены в виде М ± σ. Статисти-
чески достоверными считали различия при p < 0,05.
Результаты
 В связи с тем что все пациенты были достав-
лены из больниц, где проводилась антикоагулянтная 
терапия гепаринами, была выявлена гипокоагуля-
ция по АПТВ до 53,2 ± 4,5 с (норма – 29–40 с) и по 
ТВ до 52,2 ± 9,5 с (норма – 15–19 с). Несмотря на 
проводимую терапию, у всех пациентов отмечалось 
повышение РФ в среднем до 17,9 ± 0,7 мг% (нор-
ма – 0–3,5 мг%) и Д-димера до 2,2 ± 0,9 мкг/мл (нор-
ма – 0–0,5 мкг/мл), что свидетельствует об актива-
ции свертывающей и фибринолитической систем.
Различные тромбофилии были диагностирова-
ны у 18 (25,7 %) больных. Результаты анализа часто-
ты выявления ряда наиболее встречающихся тромбо-
филий у больных ТЭЛА представлены в таблице 1.
Таблица 1
Распределение больных с острой ТЭЛА 
по виду тромбофилии
Вид патологии Количество 
больных
%
Дефицит протеина С 3 4,3
Дефицит антитромбина III 3 4,3
Антифосфолипидный синдром (АФС) 2 2,9
АПС-Р 3 4,3
Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) 1 1,4
Комбинированные тромбофилии
Дефицит антитромбина III + дефицит 
протеина С 4 5,7
Дефицит протеина С + АПС-Р 1 1,4
Дефицит протеина С + высокий уро-
вень фактора VIII 1 1,4
Всего 18 25,7
Таким образом, наиболее часто у больных с 
острой ТЭЛА встречались нарушения в системе фи-
зиологических антикоагулянтов и комбинированные 
формы тромбофилий. 
 При оценке нарушений коагуляционного гемо-
стаза в сравниваемых группах достоверных разли-
чий по АПТВ, ПВ, ТВ, фибриногену, РФ, Д-димеру 
получено не было. Таким образом, у всех больных 
с острой массивной ТЭЛА (как с тромбофилиями, 
так и в группе сравнения) наблюдался выраженный 
тромбогенный сдвиг в системе гемостаза (высокий 
уровень маркеров тромбинемии и активации фибри-
нолиза), что требовало проведения антикоагулянт-
ной терапии.
В группе пациентов с тромбофилией рецидиви-
рующее течение заболевания отмечено у 8 (44,4 %) 
из 18 больных, в группе сравнения – у 12 (23,1 %) из 
52 пациентов.
После подтверждения диагноза ТЭЛА и тром-
бофилии были выполнены следующие виды опе-
раций: катетерная фрагментация и тромболизис 
15 больным, катетерная фрагментация и тромболи-
зис с последующей тромбэмболэктомией из ветвей 
легочных артерий – двум пациентам, в одном случае 
тромбэмболэктомия из ветвей легочных артерий без 
предшествующего эндоваскулярного вмешательства. 
В качестве тромболитика у 7 больных применялась 
альтеплаза, у 10 – проурокиназа рекомбинантная. 
Имплантация кава-фильтра выполнялась 17 боль-
ным.
При анализе непосредственных данных были 
получены следующие результаты. Хороший резуль-
тат наблюдался у 12 (71 %) больных. Давление в 
легочной артерии при этом достоверно снизилось с 
51 ± 4,6 до 24 ± 2,2 мм рт. ст. (p = 0,001). У трех (18 %) 
пациентов наблюдался удовлетворительный резуль-
тат с частичным лизисом тромбов, в двух случаях 
(11 %) тромболизис был неудовлетворительный. В 
этих случаях больным, учитывая прогрессирующую 
дыхательную недостаточность, была выполнена 
тромбэмболэктомия из ветвей легочных артерий в 
условиях искусственного кровообращения в течение 
24–96 часов после поступления в клинику. 
В раннем послеоперационном периоде у двух 
больных с тромбофилиями (11,1 %) наблюдался 
тромбоз нижней полой вены (НПВ) в зоне импланта-
ции кава-фильтра на 3-и и 5-е сутки после операции, 
у одного (5,6 %) – эмболия в кава-фильтр на шестые 
сутки. 
В двух из этих случаев наблюдался летальный 
исход. Одна пациентка погибла на 3-и сутки вслед-
ствие крайне тяжелого состояния и прогрессирую-
щей правожелудочковой недостаточности после от-
крытого оперативного вмешательства. При аутопсии 
был выявлен кавальный тромбоз. 
В другом случае на 5-е сутки после операции 
произошла эмболия в кава-фильтр с последующим 
тромбозом, прогрессированием полиорганной недо-
статочности и летальным исходом.
В отдаленные сроки после операции (6–36 ме-
сяцев) было обследовано 13 больных с тромбофи-
лиями. В двух случаях (15,4 %) наблюдался тромбоз 
кава-фильтра через 7 и 13 месяцев. У одной паци-
ентки тромбоз кава-фильтра произошел на фоне са-
мостоятельной отмены варфарина, после чего было 
выявлено прогрессирование кавального тромбоза по 
данным ультразвукового исследования НПВ. Реци-
дивов ТЭЛА не отмечалось. Хороший результат на-
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блюдался у 12 (92 %) пациентов. Все они отмечали 
повышение толерантности к физической нагрузке 
и восстановление трудоспособности. Погибла одна 
больная через 5 месяцев вследствие прогрессирова-
ния онкологического заболевания.
Таким образом, в группе больных с тромбофи-
лиями в послеоперационном периоде тромбоз кава-
фильтра развился в 4 (26,5 %) случаях, эмболия кава-
фильтра – в одном (5,6 %).
При сравнительном изучении течения флебо-
тромбоза, по данным УЗИ, у больных без тромбо-
филии тромбоз НПВ и кава-фильтра был выявлен в 
раннем послеоперационном периоде у двух (3,8 %) 
больных (на 6-е и 8-е сутки) и у одного (1,9 %) паци-
ента эмболия в кава-фильтр (на 5-е сутки). 
 В отдаленные сроки (6–36 месяцев) нами было 
обследовано 44 пациента (85 %) с острой массивной 
ТЭЛА без тромбофилий. Тромбоз кава-фильтра наблю-
дался у одного больного (2,3 %). В этом случае паци-
ент погиб через 20 месяцев после выписки из клиники 
по причине тромбоза нижней полой вены на прокси-
мальной границе кава-фильтра и вторичной массивной 
ТЭЛА. Эмболия в кава-фильтр наблюдалась в отдален-
ные сроки у двух (4,5 %) больных (7 и 11 месяцев). В 
остальных наблюдениях рецидивов ТЭЛА не было.
Таким образом, в группе больных без тромбо-
филий в послеоперационном периоде тромбоз кава-
фильтра развился у трех больных (6,1 %), эмболия в 
кава-фильтр – в трех случаях (6,4 %).
В результате анализа полученных данных от-
мечено преобладание частоты тромбозов и эмболий 
в кава-фильтр у больных с тромбофилическими из-
менениями (32,1 %) по сравнению с пациентами без 
тромбофилий (12,5 %).
Учитывая изменения в гемостазе, мы применяли 
дифференцированную антикоагулянтную терапию.
Больным без тромбофилий на 2–3-и сутки на-
значался варфарин в сочетании с низкомолекуляр-
ными гепаринами до достижения целевого уровня 
МНО (2,0–2,5). Прием антикоагулянтов непрямого 
действия продолжался в течение 6 месяцев с после-
дующей отменой препарата.
Пациентам с тромбофилиями на протяжении 
7–10 дней проводилась терапия низкомолекулярны-
ми гепаринами, а затем назначались непрямые анти-
коагулянты в постоянном режиме.
Больному с гипергомоцистеинемией дополни-
тельно был назначен комплекс витаминов, принимае-
мых внутрь в суточной дозе: 5 мг фолиевой кислоты, 
4 мг витамина В6 и 6 мкг витамина В12 (комбиниро-
ванный витаминный препарат Ангиовит) в течение 
двух месяцев с последующим контролем уровня го-
моцистеина и показателей системы гемостаза. 
Обсуждение 
Как известно, тромбофилия является одним из 
важных факторов риска в возникновении венозных 
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) и увеличи-
вает вероятность рецидива тромбозов [6]. Среди боль-
ных с ВТЭО тромбофилии встречаются чаще, чем в 
общей популяции [3]. Результаты нашего исследова-
ния показали, что тромбофилия как самостоятельный 
фактор риска была установлена у 25,7 % больных 
ТЭЛА, при этом она способствовала возникновению 
кавального тромбоза и эмболий в кава-фильтр в 32,1 % 
случаев. Наиболее частыми из идентифицированных 
нами видов тромбофилий оказались нарушения в си-
стеме физиологических антикоагулянтов. Отмечена 
высокая частота комбинированных форм тромбо-
филий. Многочисленные публикации последних лет 
убедительно говорят о том, что такие сочетания двух 
и более тромбогенных сдвигов часты и существенно 
ухудшают прогноз заболевания, требуют распозна-
вания всего комплекса имеющихся у больного нару-
шений гемостаза и их коррекции [1–4]. В нашем ис-
следовании больным с тромбофилиями назначалась 
патогенетически обоснованная терапия с учетом вы-
явленных нарушений в системе гемостаза, что позво-
лило получить хорошие отдаленные результаты.
 Таким образом, полученные нами данные сви-
детельствуют о необходимости скринингового ана-
лиза коагулограммы с целью поиска тромбофилий 
у всех больных с острой массивной ТЭЛА, что по-
зволяет обоснованно проводить специфическую те-
рапию и профилактику повторных тромботических 
и эмболических осложнений. При наличии тромбо-
филии показан поддерживающий прием антикоагу-
лянтов непрямого действия в течение длительного 
времени.
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